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Fiebre reumática *
INTRODUCCION
S imuItáneamente con las otrasFacultades de Medicina del país,
iniciamos en el Departamento de
Medicina del Centro Hospitalario San
Juan de Dios un estudio prospectivo
de todos los pacientes no diagnostica-
dos previamente como Fiebre-
Reumática y que asistieron al Hospital
en el período comprendido entre ello.
* Estudio realizado en el Departamento
de Medicina, Centro Hospitalario San
Juan de Dios. Facultad de Medicina.
Bogotá· Colombia. Universidad Nal.
Profesor Asociado de Medicina
Universidad Nacional.
Profesor Asistente de Medicina.
Jefe de la Sección de Reumatología,
Universidad Naciono/.
Profesor AsociaJo de Radiología,
Universidad Nacional.
Profesor Asistente de Medicina,
Jefe de la Sección de Microbiología,
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de Marzo de 1968 y el 28 de Febrero
de 1969.
Coincidió la solicitud hecha por
la Asociación Colombiana de Faculta-
des de Medicina a los Departamentos
de Medicina de las diferentes Faculta-
des, sobre el estudio de la incidencia
de Fiebre Reumática en el país, con
nuestra propia inquietud para conocer
la magnitud del problema de esta
enfermedad en nuestro medio y el poco
empeño en su control y en su profi-
laxis.
Siendo el Centro Hospitalario
San Juan de Dios un Hospital General
para adultos, no esperabamos encon-
trar una incidencia elevada, como la
descrita por otros autores en Colombia
(25- 38). Sin embargo nos interesó
mucho conocer las caracteristicas de
la enfermedad en este grupo de
pacientes.
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MATERIAL Y METODOS
Durante el' período mencionado
concurrieron al hospital 21. 526
pacientes a sus primeras consultas;
de ellos 77 fueron considerados
inicialmente como Fiebre Reumática,
9 se descartaron del estudio por no
reunir criterios suficientes para el
diagnóstico de esta enfermedad,
quedando finalmente 68 casos (0.3%),
sobre los cuales se basa la presente
comunicación.
En este estudio colaboraron todos
los miembros del Departamento de
Medicina, que para tal efecto se
dividió en 5 grupos de trabajo, inclu-
yendo en cada grupo, uno o más Miem-
bros de la Unidad de Cardiología.
El siguiente fué el plan de trabajo
seguido en cada caso:
1. Interrogatorio según protocolo
preparado, donde se consideraban
en forma especial las condiciones
socioeconómic as, la vivienda, los
antecedentes de estreptococci as, de
artralgia o artritis, de enfermedad
cardíaca reumática y de corea.
2. Un examen físico especialmente
dirigido al aparato cardiovascular
por más de un observador.
3. A todos los pacientes se les
practicó cuadro hepático completo,
eritrosedimentación, título de anti es-
treptolisina O y parcial de orina. A la
mayoría de ellos se les practicó, con
intención diagnóstica y de control:
frotis y culti vo faríngeo para estrepto-
coco Beta hemolítico, Fibrinógeno,
Proteín a C-Reacti va. Dehidrogenasa
l áctíca, Proteinograma por electrofo-
resis y prueba de latex para factor
reumatói deo.
4. A todos los pacientes se les
practicó al menos un electrocardio-
grama; la mayoría tenían más de un
estudio electrocardiográfico.
5. Estudio radiografico de corazón y
grandes vasos.
6. Cada grupo de trabajo fué respon-
sable del estudio y control de los
pacientes que le correspondieron
durante el tiempo señalado para esta
observación. Asimismo cada grupo se
encargó de la terapéutica anti infla
matoria, supresi va y profiláctica.
Los 68 casos que son el objeto de
de este trabajo fueron seleccionados
con la aplicación muy rígida de los
criterios de Jones modificados por un
Comité "Ad-Hoc" de la American









1. Fiebre Reumática previa




6. Proteína C reactiva positiva
7. Leucosi tosi s
8. PR alargado
C Hallazgos adicionales:
1. Evidencia de infección estrep-
tococcia previa
2. Aumento de antiestreptolisina-O
3. Cultivo de secreción faríngeapo
sitiva para estreptococo del gru-
po A
4. Escarlatina reciente
D Criterios que sirven a menudo para
el diagnóstico de carditis en el
adulto:
1. La presencia de nuevos e im-
portantes soplos, indicando -
daño valvular reciente
2. Frote pericardíaco
3. Cardiomegalia reciente y sú-
bita
4. Falla cardíaca de iniciación
reciente, sin otra explicación
Siguiendo a otros autores (2)
aceptamos como índices' de alta
probabilidad diagnóstica, la presencia
de dos criterios mayores, o de uno
mayor y dos menores siempre que
existiera el antecedente reciente de
infección estreptococcica.
RESULTADOS
Incidencia po. Edades: clasificamos
nuestros pacientes por grupos de
edades de 5 en 5 años. El 70.5%
ocurrió en los grupos de menor edad
que asisten al Hospital o sea de 11-20
años; en una cuarta parte estaba por
encima de los 20 años y como era de
de esperarse, la menor incidencia
ocurrió en el grupo de 6-10 años ya
que este tipo de pacientes excepcio-
nalmente asiste a nuestro Hospital:
Grupos de edades NQ Pacientes Porcentaje
6 - 10 años 2 2.9%
11 - 15 años 26 38.3%
16 - 20 años 22 32.4%
Más de 20 años 18 26.4%
TOTAL 68 100.0%
'ncie/encia por sexo: fué más frecuente
en mujeres, encontrándose en ellas el
66.3% del total de los casos:
Menores de 20 años
Mujeres Hombres
32 Oasos 18 casos
47.1% 26.4%
Mayores de 20 años
Mujeres Hombres Total
13 casos 5 casos 68 ca
19.2% 7.3% 100%
Ee/ae/ e/e apariencia e/el primer Brotes:
en 9 casos no se pudo determinar la
edad del primer brote. De ellos 8
tenían carditis como única manifes-
tación. La máxima frecuencia ocurrió
entre los 11 y 20 años: (Cuadro N2 1).
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CUADRO Nº 1





1- 5 años 1.5
6-10año~ 2 4 6 8.8
11- 15 años 9 7 II 27 39.7
16- 20 años 4 II 17 25.0
Másde 20 años 3 5 8 U.8
Desconocida 8 9 13.2
TOTAL 13 12 II 31 68 100%
Procedencia y condiciones socioeco-
nómicas: la mayoría de los pacientes
adquirieron la enfermedad en área
urbana y en clima frío, siendo sus
condiciones socioeconómicas malas
y pésimas en el 89.4% de las casos:
















No se investigó 4
Frecuencia de las diversas m an l Fe s-
taciones: en base a los criterios
mayores y de acuerdo con la manifes-
tación predominante, hemos agrupado
a los 68 casos en la siguiente forma:
Grupo 1: Corea, Grupo 2: Carditis,
Grupo 3: Artritis. Grupo 4: Carditis
mas Artritis y Grupo 5: Eritema Margi-
nado: (Cuadro Nº 2).




Carditis+ Artriti s 31 4505
Eritema marginado 1.5
Antecedentes de faringeoamigdalitis:
hubo antecedentes de faringeoamigda-
litis que cursó simultáneamente, o
precedió en 1 a 4 semanas a la
aparición del brote que motivó .esta
consulta en el 63% de los casos:
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CUADRO Nº 2
MANIFESTACION SIN NO RELACIONADO
ANTECEDENTES
SIMULT ANEO 1-4 SEMANAS
CON EL BROTE ANTES DEL BROTE
Corea 3 9
Carditis 5 3 1 3
Artritis 2 3 6




Epistaxis: ocurrió en el 38.2% de los
pacientes, correspondiendo más de la





Cardi tis + Artritis 15 16
Eritema Marginado 1
Grupo J - Cor.a: todos los pacientes
eran menores de 21 años y 11 eran del
sexo femenino; hubo 7 primeros
ataques en los 13 casos estudiados;
uno asociado con Carditis y otro con
manifestaciones de Carditis y Artritis.
Los seis casos restantes habían
tenido dos ataques y presentaban
Carditis todos; uno presentaba además
Artritis y en otro la Carditis precedió
a la Corea.
Las lesiones valvulares encon-
tradas fueron de estenosis aórtica en
un caso de primer brote y plurivalvular
19 B 35
28.3 1I.6 51.4
en otro. En los casos de segundos
brotes hubo 2 con doble lesión mitral,
dos con estenosis aórtica y dos con
compromiso de más de una válvula.
Grupo 2 - Carclitis: 8 de los 12 pa-
cientes eran mayores de 21 años.
La repartición del sexo fué igual:









En los 12 casos se encontraron
valvulares de diferente tipo:
Lesión Valvular Menores 20 años Mayores 20 años
Estenosis Mitral
Insuficiencia Mitral




de una válvula 2 4
Grupo 3 - Artritis: todos los pacientes
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eran menores de 20 años y 8 de los 11
eran del sexo femenino:
Man iFes tuc io n e s Primer Brote Segundos Brotes
(10 eas o sl (21 casos)
Antecedentes de
M ani festaciones Núm ero de Pacientes Carditis
An tecedentes de
Primer bro te 10 Artritis 5
Eritema marginado 2 Antecedentes de
E ri temamargin ado C arditi stArtritis 15
(ant ••cedente d e ,) Iu su íi c ienc ia
Temperatura elevada 9 Cardíaca 2 12
Soplo sistolíti co 5 Frémito 9
Cardiomegalia 3 13
Grupo 4 Carditis mós Artritis:
fué el grupo mas numeroso. De los 31
casos 20 eran mujeres. En 16 casos
fué evidente el compromi so articular
en el momento de la consulta y de
eIlos 10 asistieron en su primer brote.
En los restantes había antecedentes
de artritis. El compromiso cardiaco,
eviden~iado 'por insuficiencia cardíaca
y/o cardiomegalia, fué más protube-
rante éh los 'segundos Brotes:
',1 •
PRIMER BROTE
LESION VALVULAR Menores de
20 años
Se encontraron diversos tipos de
val vulares únicas o combinadas:
(Cuadro Nº 3).
Grupo S - Erl rem « Marginado: encon-
tramos un caso del sexo masculino
menor de 20 años.
El compromiso cardíaco encontra-
do en los diferentes grupos aislados











Insuficiencia mitral 1 5
Doble lesión mitral 2 3 1
Estenosis Aórtica 2 2




PRIMER BROTE SEGUNDOS BROTES
MANIFEST ACION Con Carditis Sin Carditis Con Carditi s Sin Carditis
Core •• 2 5 6
Carditis 3 9
Artritis 10
Cardi ti s+Artri t is ID 2\
Eritema marginado
TOTAL 15 (48.3%) 16 (51. 7%) 36 (97.3~ I( 2. 7%)
Distribución de Carditis en el primero y segundos brotes en 68 casos de Fiebre Reumática: 51 (75%).
CUADRO Nº 5
MANIFEST ACION Compromiso Mitral Estenosis Aórtica Compromiso
Pluri- Valvular
Casos % Cssos % Casos %
Corea 2 2.9 3 4.4 3 4.4
Carditis 5 7.3 1.4 6 8.8
Carditis+Artritis 16 23.5 5 7.3 9 13.2
TOTAL 23 33.8 9 13.2 18 26.4




Con I.C. Sin LC.
SEGUNDOS BROTES















TOTAL 5 (16.1%) 26 (83.9%) 19 (51.3%) 18(48.7%)
Frecuencia de insuficiencia cardíaca en el primero y segundos brotes en 68 casos de Fiebre Reumática:
24 (35.2%).
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LABORATORIO (Cuadro Nº 8).
E ritrosedimentoción: moderadamente
elevada en 35 casos (51.4%) y muy
elevada en 24 (35.2%). (Cuadro Nº 7)
Leucograma: en 41 (60.3%) casos hubo
leucoci tosi s de moderada a importan te:
T ítu/a de antiestrepto/isina • O: 11.8%
de los pacientes tenían estreptolí sina-
O por debajo de 250 unidades Todd.
En 23.5% la elevación fué moderada
y en los demás la elevación fué
importante: (Cuadro Nº 9).
CUADRO N9 7
MODERADA MUY ELEVADA
MANIFESTACION Normal 20·49 50·99 Más de 100
mms, mms.
Corea 3 8 2
Carditis 3 5 3
Artritis 4 3 4
C arditis+Artritis 3 17 4 7
Eritema marginado
9 35 12 12TOTAL
Porcentajes: 13.23 51.47 17.65 17.65
CUADRO N' 8
MANIFESTACION Hasta 7.000 7.001 a 9.000 9.001 a 12.000 Más de 12.000
Corea 2 3 4 4
Carditis 4 2 2 4
Artritis 4 2 3 2
Carditi s-sArtr it is .5 4 6 16
Eritema marginado I
l.'i 12 15 26TOTAL




MANIFESTACION Si No 0-250 U 251-500 U 501-1000 lJ Más de 1000 U
Corea 12 2 7 3
Carditis 9 3 2 4 1 5
Artritis 11 2 2 5 2
Carditis+A~tritis 30 2 8 7 14
Eritema marginado
TOTAL 63 !5 8 16 20 24
Porcentajes: 92.6 7.4 11.8 23.5 29.4 35.3
CUADRO N9 10
PCR D.H.L. Fi brinógeno Bloqueo
MANIFESTACION Positivo Elevada Elevado A.V. ler. Grado
(65 casos) (59 casos) (55 casos) (68 casos)
Corea 4 4
Carditis 4 5 2
Artritis 6 4 6
Carditis+Artri tis 15 14 12 2
Eritema marginado .1
TOTAL 29 (44.61") 27 (45.76") 2 1<38.18" 1 4 (5.88")
CUADRO Nº 11
A CTIVA
MANIFESTACION Elevada Normal N.S.I.·
Corea sin Carditis 1 4
Corea Con Carditis 3 3
Carditis 2 6
Artritis 4 6







Correlación de la DHL con la actividad de la Fiebre Reumática.
·N.S.l.: No se investigó.
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Proteíno C Reactivo: se practico en
65 casos y fué positiva en el 44.61%
(Cuadro N!!10).
Dehiárogenasa láctico: se practicó en
59 casos, y se encontró elevada en
45.7%. (Cuadros Nºs. 10 y 11).
Fibrinógeno: Se practicó en SS casos
y 'estuvo elevado en 38.18%.
(Cuadro N.210).
Cultivo faringeo: se practicó en 36
casos resultando positivo únicamente













Uroanálisis: en 26 casos (38.2%) se
encontró una o varias de las siguientes
alteraciones: albuminaria, eri trocituria,
leucocituria y cilindruria (no hemáti-
ca):








lia que variaba del grado I al IV en
40 casos. No hubo correlación entre
la cardiomegalia radiológica grado 1 y
la comprobada semiológicamente. Por
el contrario, fué correlati va el estudio
con los hallazgos clínicos en la
cardiomegalia grado rn y IV:
Cardiomegali a Cardiomegali a
Radiológica Clínica







Fué normal en 32 casos, 15 de
ellos con evidencia de Carditis
clínica o radiológica. Las anormalida-
des encontradas en los 36 casos
restantes se hallan consignadas en el
Cuadro Nº 12
TRATAMIENTO
t . Supresivo: se utilizó Penicilina
en 59 casos (86.7%). Eritromicina ,
en los casos donde hubo hipersensibi-
lidad a la Penicilina (4 casos). En
otros 4 se inició con Penicilina y se
continuó con Eritromicina. Sólo un
caso no recibió antibióticos.
(Cuadro Nº 13).
2. Profiláctico: recibieron Penicilina
Se practicó estudio radiológico Benzatínica 53 pacientes (7'7.9%),
de corazón y grandes vasos a 64
pacientes, encontrándose cardiomega-
5 recibieron sulfas y en 10 no fué
posible aplicarla. (Cuadro Nº 13).
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CU ADRO N° 12



















e ard iac as auri-











IAo := insuficiencia aórtica
DLM doble lesión mitral



























MANIFESTACION Ninguno Penicilina Eritromicina Combinado Ninguno Penicilina Sulfa
Corea 10 2 9 3
Carditis 9 5 6
Artritis II II
Carditi s+ Artri ti s 28 2 3 27
Eritema marginado 1 1
TOTAL 59 4 4 10 53 5
Porcentajes: 86.7 5.88 5.88 14.7 77.9 2.35
Tratamiento antiestreptococcico en 68 casos.
3 Antiinf/amatorio: no recibieron ellos; 3 se agravaron y uno falleció.
Seis fueron tratados con corties-
teroides, mejorando 4. Quince recibie-
ron ácido acetil salicílico y cortieste-
roides, mejorando 12. (Cuadros Nºs.
14, 15, 16, 17 Y 18).
este tratamiento 9 casos, de los
cuales 6 presentaron sin embargo
mejoría; 38 casos recibieron ácido
acetil salicílico mejorando 24 e
ignorándose el resultado en 10 de
CUADRO N9 14
ANTIINFLAMATORiO Mejoría Empeoramiento Muerte Desconocido Total
Sin 6 2 9
Acido acetil salicílico 24 3 1 10 38
Corticoides 4 2 6
Combinsción 12 3 15
TOTAL 46 6 5 11 68
Porcentajes: 67.65 8,82 7.35 16.18 100%
Valoración del tratamiento con antiinflamatorios.
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CUADRO NO 15




















Acido acetil salicílico Sin Carditis
TOTAL 10 2 13
Tratamiento antiinflamatorio: coreaa.
CUADRO N0 16
ANTIINFLAMATORIO Mejoría Empeoramiento Muerte Desconocido Total
Sin 2 4
Aci do ac etil salicílico 3 3 6
Corticoides 1 1
Combinación 1
TOTAL 6 2 4 12
Tratamiento antiinflamatorio: Carditi s.
CUADRO NO 17











ANTIINFLAMATORIO Mejoría Empeoramiento Muerte Desconocido Total
Sin 4 4
Acido acetil salicílico 7 3 5 16
Corticoides 2 2 4
Combinación 6 7
TOTAL 19 4 3 5 31
Tratamiento antiinflamatorio: Carditi s + Artriti s,
DISCUSION
La Fiebre Reumática puede
considerarse un problema de escasa
importancia en ciertos países en donde
su incidencia es mínima (9-35-52) y
en otros, donde se observa una
declinación apreciable en su frecuen-
cia (17-26-27-37-41-50). Por el
contrario algunos otros, muestran un
aumento de su incidencia y de sus
complicaciones cardiovasculares (17).
En nuestro medio, Oberndorfer de
la Universidad de Antioquia, en un
estudio clínico estadistico, que
comprendió un período de 8 años
(1958-1965), encuentra una incidencia
que fluctuó entre un 3% y un 6% en
niños entre 2 y 12 año s de edad (38).
En un estudio patológico en un
hospital general su frecuencia alcanzó
el 7% de una serie de pacientes
autopsiados (50) en otro (40) el 8.3%
de las autopsias de rutina y un tercer
estudio (18) fué la causa de muerte en
8.4% de 871 pacientes fallecidos por
enfermedad cardíaca. Nosotros en un
período de un año, encontramos una
incidencia hospitalaria del 3 por mil
(68 casos, de 21.526 primeras consul-
tas). Esta cifra es comparable a las
publicadas por otros autores sobre la
incidencia de la Fiebre Reumática
(2, 4, 5, 17, 50), pero debido al gran
volumen de pacientes manejados por
la Consulta Externa suponemos que
muchos casos pudieron escapar de
nuestro con trol. Además, siendo el
nuestro un hospital general para
adultos, tememos que esta cifra no sea
representati va de la morbilidad por
Fiebre Reumática en la ciudad y en el
país. Creemos que su frecuencia
puede ser más elevada especialmente
en el grupo de edad escolar. Se
conocen cifras del 1-4% de cardiopatía
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reumática en estos grupos (5 O).
No podemos hablar de aumento o
disminución de la frecuencia de la
Fiebre Reumática en nuestro medio,
puesto que no existen cifras previas,
que permitan establecer una compara-
ción.
Se acepta en general que la
a par i ció n del primer brote de
Fiebre Reumática ocurre entre los 5-15
años (1 7l; según otros autores, entre
6-9 años (50) y según Wee y Goodwin
(59) la máxima incidencia sería en-
tre los 10-16 años. Sin embargo, la
frecuencia por edades varía por
circunstancias geográficas y socioeco-
nómicas. Si bien es cierto que la
máxima frecuencia ocurre en las
edades antes mencionadas, vale la
pena destacar que las primoinvasiones
son también frecuentes entre 15-20
años (2) Yque se describen casos más
tardíos vg. el caso de 64 años descrito
por Adatto y Col. (3). Conviene
aclarar que la mayoría de las recurren-
cias 80%) ocurren en el período de los
dos años siguientes al último ataque
(2) y que su frecuencia se relaciona
con la severidad de la infección
estreptococcica (13).
Nuestros Hallazgos difieren al-
go en cuanto a la edad de aparición de
la enfermedad. En efecto, encontramos
la mayor incidencia (64.7%) entre los
11-20 años, mientras que entre los
6-10 años tan sólo hubo 8.8% y un
pacientes presentó el primer brote an-
tes de los 5 años, 10 que da una
frecuencia del 1.5% para este grupo
de edad, cifra que está de acuerdo
con la relatada por la mayoría de los
autores. Sin embargo, Abdin y Eissa
(1) en 1.000 niños vistos en el Hospi-
tal Universitario de El Cairo, encontra-
ron 6.8% en menores de 5 años y 2.6%
en menores de 4 años.
Refiriéndonos al brote que motivó
la consulta, encontramos 18 pacientes
(26.4%) mayores de 20 años. En su
primer brote había 2 pacientes, uno de
24 y otro de 33 años; doce pacientes
se presentaron en su 20., 30., 40., o
50. brotes y en 4 no se pudo determinar
el número del brote motivo de consulta.
Las edades de estos pacientes se
agrupaban así: 11 en la tercera década
de la vida, 4 en la 4a y 3 en la 5a.
El paciente con mayor edad tenía 49
años.
La incidencia por sexo, publicada
por diversos autores, varía según la
población estudiada, Chaves y Cols.
(8) en un estudio epidemiológico de la
Fiebre Reumática en la ciudad de
México, encuentran un predominio en
escolares varones, con una frecuencia
de 65.7% y en el Insti tuto Nacional de
Cardiología de la misma ciudad,
observan un 63.6% de cardiopatía
reumática en el sexo femenino (8).
Por su parte Keith (2 n, anota un
predominio de mujeres sobre hombres
en la proporción de 5:4. En nuestros
casos hay un predomini o de mujeres
sobre hombres con una frecuencia de
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66.3% (6:4).
La mayoría de los pacientes que
estudiamos procedían de la zona
urbana, de grupos sociales inferiores,
con ingresos bajos como ha sido
relatado por otros autores (18-34-54).
Esta cifra puede estar falseada porque
la mayoría de nuestros pacientes
pertenecen a este grupo socioeconómi-
co. No obstante Chaves y col s. (8), no
encuentran una diferencia fundamental
en la frecuencia de la Fiebre Reumáti-
ca en los diferentes grupos socioeco-
nómicos.
En cuanto a faringoamigdalitis,
encontramos que, en 63% de los
pacientes evolucionó simultáneamente
con el brote que motivó la consulta o
lo precedió en una a cuatro semanas;
sin embargo, 28.3% de los pacientes
la presentó entre 5 y 8 semanas antes
del brote motivo de consulta. Chaves
y Col. (8) han encontrado antecedentes
de faringoamigdalitis en 59% de sus
casos, mientras que Grossman, Saslaw
y Zagala y Cols, (Citaoos 47) no hallan este
antecedente en las pocas semanas que
preceden a la Fiebre Reumática en el
13%, 19% y 33% respectivamente, de
los grupos por ellos estudi ados.
Parece que la frecuencia de la
estreptococcia no varía en los reumá-
ticos antes del primer ataque y en los
no reumáticos (29). Creemos con Gos-
lings y Cols. (20) que cuando la
enfermedad estreptocóccica obliga al
paciente a consultar al médico, se
reduce la posibilidad de desarrollar la
Fiebre Reumática.
Es un hecho aceptable que la
epistaxis ya no constituye una queja
significativa de actividad en la Fiebre
Reumática (30). En nuestro grupo de
estudio encontramos 26 pacientes
(28.2%) que la presentaron. De las
manifestaciones mayores de la
enfermedad, encontramos nódulos
subcutáneos solo en un paciente
(1.4%) de 24 años con carditis y artri-
tis, que consultó en su primer brote.
Este porcentaje es comparable al 1%
relatado por Feinstein y Spagnuolo
(citados In y muy inferior al 10% que
encontraron Massell y Cols. en Boston
y Baldwin y Cols. en el Hospital
Bellevue (citados 30).
El eritema marginado, lo observa-
mos én 7 casos (lO. 2%), en uno de
ellos como única manifestación mayor
de la enfermedad. Nuestra cifra es
comparable a la que mencionan otros
autores (30), siendo interesante anotar
que para algunos en cambio, la
frecuencia es muy baja, del 1.1% (43).
Estudiamos 13 casos de Corea,
19.2% del total. Siete consultaron en
su primer ataque de Fiebre Reumática;
de ellos 5 no presentaron ninguna de
las otras manifestaciones mayores,
mientras que en los seis pacientes en
sus segundas recurrencias el cuadro
se acompañaba de carditis o de
carditis más artritis. Uno de ellos
presentó carditis durante su primer
ataque como única manifestación y
varios meses después reingresó al
hospital con Corea, habiéndose
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agravado su lesión cardíaca En el
Hospital del Buen Samaritano de la
ciudad de Boston, la Corea tuvo una
incidencia de 43 3% en el Quinquenio
de 1931-1935 y mostró una declina-
ción hasta llegar al 5% en el último
quinquenio estudiado y publicado en
1964 (31). En Europa Sitaj y Cols.
(43), en su estudio de población en
Checoeslovaqui a, comunican que su
incidencia es casi despreciable (0.3%).
Nuestra frecuencia es comparable a
la de otros autores (38-58). Se sabe
que dentro de la decli nación general
de la Fiebre Reumática, la de la
Corea es predominante (31-32):esto
nos hace sospechar una alta inciden-
cia de la Fiebre Reumática en nuestro
medio.
De las manifestaciones mayores
fueron muy frecuentes la Carditis y
la Artritis. La Carditis se presentó en
el 48.3% de las primeras crisis y en
el 97.3% de las recurrencias con una
cifra global del 75%. La Artritis se
presentó en el 66.1%. Como única ma-
nifestación la carditis se encontró en
17.6% de los pacientes y la Artritis-
en 16.2%, mientras que el hallazgo
combinado de las dos llegó al 50%
Dicho porcentaje está de acuerdo con
diversos autores (21-22).
La válvula mitral fué la más
afectada, como no es extraño que
ocurra (23). La insuficiencia cardíaca
congestiva se comprobó en el 16.1%
de los pacientes en su primer ataque
de Fiebre Reumática y en el 51.3% de
las recurrencias para un total de 35.2%
de los casos estudiados. De la misma
manera hubo cardiomegalia radiológica
en 58.82% y clínica en 35.29% de
todos los casos. El electroc ardiogra-
ma mostró una frecuencia baja de
trastornos del ritmo. El bloqueo
auriculo-ventricular estuvo presente
en 6 casos de los cuales 2 presenta
ban intoxicación digitálica, por lo
tanto en 5.88% puede atribuirse al
proceso reumático, cifra comparable
al 3.7% mencionado por Medranoy Malo
(33). Es posible la desaparición de la
cardiopatía reumática, pero es mas difícil
si ha habido cardiomegalia, soplos
diastólico mitral o aórtico y más aún
cuando en el ataque inicial se combi-
nan soplos mitral y aórtico (14).
Parecería razonablemente fácil
hacer el diagnóstico de carditis
reumática activa si existen anteceden-
tes .de infección estreptocóccica y
evidencia de actividad inflamatoria,
asociada con otro de los criterios
mayores y manifestaciones usuales
de la Carditis (entendiendo la Carditis
como la presencia de uno o varios de
los siguientes elementos: a) Valvulitis
mitr al. b) Valvuliti s aórtica. e) Blo-
queo auriculo-ventricular. d) Insufi-
ciencia . cardíaca congestiva. e)
Pericarditis), tanto más si hay la muy
probable presunción de que una
acti vidad reumática recurrente que
ha comprometido al corazón una vez,
lo hará en las siguientes oportunida-
des. No obstante, en la práctica, los
inconvenientes pueden ser muy
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grandes, particularmente en los
mayores de 20 años; las variaciones
en los soplos, la insuficiencia cardía-
ca congestiva no, son elementos
confiables y conducen a equívocos
(59). En un hospit al de Medellín (39),
sobre 1.287 autopsias hubo 6 casos
de cardiopatía reumática en mayores
de 20 años, 5 de los cuales tenían
actí vidad.
Con lo anterior se quiere destacar
la dificultad que existe para el
diagnóstico de actividad reumática
en los mayores. Un cuadro con daño
val vular importante o múltiple, puede
llegar a la insuficiencia cardíaca
congestiva por este solo hecho y un
paciente con evidencia de Carditis en
el pasado, puede presentar fiebre de
otra etiología. Lo dicho antes se
dificulta más si existe Carditis sin
cuadro clínico aparente (17), encon-
trándose disparidad entre los hallaz-
gos clínicos y patológicos (28).
El diagnóstico por el laboratorio
de la Fiebre Reumática tiene enormes
limitaciones ya que no existe una
prueba patognomónica de enfermedad
presente o pasada. Puede afirmarse
que la mayoría de las alteraciones
demostrables corrientemente, son
dependientes de la respuesta inmuno-
lógica que las diferentes toxinas y
enzimas del estreptococo producen
en el organismo.
Se considera que el estreptococo
beta hemolítico juega un papel pre-
ponderante en la etiología de la Fiebre
Reumática bien sea por mecanismos
de sensibilización orgánica a la
bacteria o como consecuencia de
reacciones cruzadas del estreptococo
y del huesped (12-42). Pero la realidad
es que en esencia se desconoce la
intimidad del mecanismo fí siopato-
lógico que la condiciona.
Siguiendo la clasificación de
Lancefield (36), son los estreptococos
del grupo A lo más corrientemente en
contrados. Cerca del 80% de las cepas
aisladas son de este grupo (citado 36)
con particular prevalencia para los
tipos serológicos 24 y 26. Con alguna
frecuencia se aislan otros tipos (36).
El cultivo de esta bacteria se consi-
dera en general fácil. Sin embargo,
las cifras de aislamientos positivos
son muy dispares. Se considera
pertinente afirmar que con métodos
especiales se pueden demostrar los
estreptococos en el 97% de los casos
aún 17 semanas después de la infec-
cron (10). Esta cifra "fabulosa"
creemos solo es posible lograrla en
grupos de pacientes juiciosamente
controlados desde la iniciación del
período anginoso, cuando lo padecie-
ren clínicamente. Por 10 general deben
tenerse cultivos positivos en el 50% a
60%. Sin embargo, en algunos estudios
no pasan del 42% (36) Y en nuestro
medio los aislamientos en grupos de
escolares son de 26.5% (10). El
hallazgo del estreptococo en nuestro
estudio fué todavía más bajo (U.I%)
Si se tiene en cuenta que en cerca de
una tercera parte de los pacientes con
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Fiebre Reumática aguda no se demues-
tra infección clínica, se debe admitir
la dificultad para lograr los aislamien-
tos. Además, en nuestro grupo de
pacientes que no fue controlado desde
el comienzo de la estreptococcia, es
posible que muchos de ellos hayan
recibido penicilina u otro antibiótico
(por prescripción o automedicación).
De todas maneras la cifra de aisla-
mientos que encontramos es muy baja,
lo cual no expresa la realidad, por las
posibilidades anotadas, si la compa-
ramos con las referidas por otros
autores.
En general se admite qUE!en etapa
temprana de la enfermedad habrá
aumento del título de un anticuerpo
antiestreptocóccico en el 80% de los
enfermos; si se titulan dos, existirá
aumento de uno de ellos en el 90% y
si se investigan tres o más, casi to-
dos tendrán anormalidad de por lo me
nos uno de ellos (46). Desafortunada-
mente el aumento de títulos de anti-
cuerpos antiestreptocóccicos puede
corresponder a un incidente infeccioso
que no necesariamente condicione una
Fiebre Reumática. (7).
La antiestreptolisina O (ASO) en
apariencia es fácil de manej ar. Sin
embargo si no se conocen algunos
aspectos de su aparición y evolución,
los errores terapéuticos y de control
clínico serán comunes. Este anticuer-
po se encuentra elevado entre el 70 y
90% de los casos demostrados de
Fiebre Reumática pero no existe
acuerdo unánime sobre los valores
normales lo cual lógicamente conduce
a interpretaciones anárquicas. Para
Anderson (citado 36) cifras de 200
und. Todd son normales ante la
ausencia del estreptococo en la
garganta; este valor asciende a 300
para los individuos en perfecto estado
de salud, sin antecedentes inmediatos
previos de infección, pero que son
portadores de estreptococo hemolítico.
Para Coombs (7) todo título que supere
las 200 U. Todd es anormal y para
Kaplan (24), cifras de 400 unidades o
más no ofrecen dudas; las inferiores
a 100 pueden descartarse con seguri-
dad, mientras que entre 100 y 400 la
duda debe ser la regla. Finalmente,
para, algunos los valores normales
deben ser diferentes en niños (hasta
150 u. Todd).
Si bien no está demostrado, se
cree que el complejo "estreptolisina-
antiestreptolisina"constituye la unión
antígeno-anticuerpo capáz de desenca-
denar la Fiebre Reumática. La
antiestreptolisina-O inicia su eleva-
ción significativamente a la segunda
semana de la faringitis, llegando al
máximo a las 4-6 semanas para luego
empezar a descender. Por ello es ina-
decuado sentar un diagnóstico con una
sola determinación; cuatro a seis prue-
bas seriadas son entonces requeridas.
Ante la evidencia clínica de enferme-
dad con títulos de antiestreptolisina
bajos, debe contemplarse la posibili-
dad de que el estreptococo causal no
produzca estreptolisina-O. Por otro la-
do la Fiebre Reumática puede no ocu-
-139.
rrir a pesar de elevaciones grandes de
ASO debido posiblemente a ausencia
de determinados factores en el hues-
pedo Las modificaciones de ASO, no
guardan relación con los cambios de
antifi brinili sin as, an tihi aluronidasa
y antidesoxirribonucleasa. Un aumento
de todas ellas puede suceder en au-
sencia clínica de faringitis, hecho de
capital importancia para no descuidar
el manejo de las recurrencias,las cua-
les al parecer están en relación con el
grado de aumento de ASO (48).
Posiblemente la ASO sea el
hallazgo mas significativo de las
pruebas de laboratorio que realizamos
a nuestro grupo de enfermos. Si consi-
deramos como límite normal 250 U.,
88.2% de nuestros pacientes la mostra-
ban elevada. Solo tuvo correlación con
los valores de sedimentación y marca-
da discordancia con los porcentajes
de positividad de la P. C. R.,dehidro-
gen asa láctica, fibrinógeno y leucoci-
tosis. No hicimos ninguna otra deter-
minación de anticuerpos antiestrepto-
cóccicos, pero es recomendable hacer-
las, si no todas, por lo menos dos a
tres conjuntamente para alcanzar más
seguridad diagnóstica.
La eritrosedimentación es un dato
inespecifico de gran valor para
determinar la actividad y progreso de
la enfermedad. Puede coincidir su
elevación con temperatura normal y
cifra de glóbulos blancos normales.
Puede ser normal en ciertos casos de
Fiebre Reumática complicados con
insuficiencia cardíaca y confundir
con ello al médico. Se dice que es
normal en casos de corea; sin embargo
en 10 de nuestros pacientes con esta
manifestación se mostró elevada
aunque moderadamen te. En el 80 - 90%
de los casos tarda entre seis y doce
semanas en normalizarse, descendien-
do con el tratamiento antiinflamatorio
sin que el proceso esté yugulado. Por
ello es conveniente efectuarla como
control varios días después de
terminado el tratamiento y en repetidas
ocasiones.
La mitad de nuestros pacientes
tuvieron elevaciones moderadas,
correspondiendo .los ascensos más
significati vos a los casos de carditis
pura, artritis y carditis más artritis,
siendo este último grupo el más nume-
roso.
La leucocitosis es un índice de
acti vidad; puede persistir durante el
período afebril y descender con el
tratamiento a base de corticoides y/o
salicilatos. Solo un 38.2% de nuestro
grupo mostró elevación de Glóbulos
Blancos en forma significativa, cifra
esta baja en relación a las referidas
en otros grupos. Por lo general un 70-
80% de los casos muestran cifras
entre los 12.000 y 25.000 Glóbulos Blan-
cos en período agudo. Posiblemente los
variados períodos evoluti vos en que se
encontró a los pacientes de nuestro
grupo explica este bajo porcentaje.
Sin embargo, es interesante anotar que
e 1 mayor número con leucoci to -
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sis significativa correspondió a los
pacientes de carditis más artritis.
La p.e.R. constituye otro medio
diagnóstico auxiliar inespecífico. No
se halla presente en los individuos
normales y es negati va en los períodos
de receso reumático. Su evolución es
paralela a la eritrosedimentación,
normalí zendose en un período de 6 -12
semanas. Según algunos es más
sensible para evaluar actividad que
la misma eritrosedimentación (7) y al
igual que esta puede negativizarse
con el tratamiento sin que el proceso
esté yugulado por lo cual es aconseja-
ble realizarla algunos días después
de termin ado el tratamiento. El
porcentaje de positividad en nuestro
grupo es también muy bajo y no se
explica su falta de correlación con la
eritrosedimentación. También fué el
grupo de carditis más artritis el que
más positi vidad demostró.
La dehidrogenasa láctica es una
enzima presente fundamentalmente en
el músculo esquelético, hígado,
miocardio, riñón y eritrocito (55).
Algunos investigadores la han utiliza-
do para demostrar el compromiso
cardíaco en la Fiebre Reumática.
En nuestro grupo solo un 45.7%
mostró elevaciones y esperabamos
más de ella' hubo mayor número de
pacientes con carditis que mostraron
cifras normales que anormales.
Posiblemente, y así lo expresan
nuestros datos, tenga valor como
criterio de actividad más que como
dato de compromiso cardíaco. Debemos
advertir que es posible que los valores
absolutos de positividad estén sujetos
a algún error por el hecho que la
prueba se realizó sobre muestras de
suero congeladas por más de una
semana y se sabe que los valores
descienden luego de este tiempo de
almacenamiento. Una observación
cuidadosa con realización inmediata
de la prueba se hace necesaria para
evaluarla correctamente.
También se ha hablado bastante
sobre el valor de la elevación del
fibrinógeno en la Fiebre Reumática
acti va. Sabemos que su curso corre
paralelo con la eritrosedimentación.
El porcentaje de elevación es muy
bajo y francamente discordante conlas
elevaciones de la eritrosedimentación
en nuestro grupo. Nada podemos
concluir sobre el y al igual que sobre
la dehidrogenasa láctica solo
determinaciones en grupos grandes de
pacientes mo s t r a r á n su verdadero
papel en el manejo de la Fiebre
Reumática.
La electroforesis de proteinas
plasmáticas no demostró ser la ayuda
requerida para el manejo de estos
enfermos por su inespecificidad.
El tratamiento de la Fiebre
Reumática aguda comprende medidas
antiestreptocóccicas y antiinflamato-
rias. A su turno el tratamiento contra
el estreptococo comprende dos aspec-
tos:
-747-
7. Supresivo. Este se practica elec-
tivamente con penicilina procaínica,
que en los adultos se administra en
dosis de 800.000 Uds. vía I.M. c/8
horas durante un tiempo no menor de
10 días. Algunos autores recomiendan
la penicilina benzatínica (6 - 15),
desaconsejando las mezclas de
penicilina y sulfas (6 - 45).
En aquellos casos en que la
penicilina por vía parenteral no
parezca adecuada, todavía la penici-
lina por vía oral, a la dosis de 200.000
250.000 Uds., 3-4 veces día, durante
10 días, puede ser un buen sustituto.
Cuando sea preciso desechar la
penicilina por hipersensibilidad se
puede utilizar la eritromicina, a la
dosis de 50 mgs¡ kg. peso corporal
por día durante 10 días.
2. Profilóctico. Como en otros medios
( 19) el principal escollo radica en
la colaboración del paciente. El
peligro de Fiebre Reumática después
de una estreptocóccica es de 3%
(6 - 45) pero la posibilidad de recurren-
cia de dicha enfermedad después de
una estreptocóccica oscila entre
10-50% (6 - 49). Existe poca duda
sobre la electividad de la penicilina
benzatínica (56 - 57) a la dosis de
1'200.000 Uds. c/30 días. Cuando esto
no es posible se puede recurrir a la
vía oral con penicilina a la dosis de
200~000 - 250.000 U. 1-2 veces al día,
que desde luego no es igualmente
efectiva. La eritromicina y las sulfas
pueden hacerse necesarias cuando
existe intolerancia a la penicilina. La
tetracilina no modifica la respuesta
inmunológica valorada por el título de
antiestreptolisina -O (44). La profi-
laxis así entendida no disminuye el
riesgo de la endocarditis bacteriana
(11).
Según Feinstein y Col s. (16)
existe relativa seguridad para la
suspención de la profilaxis si ha
transcurrido un período vecino a los
17 años libre de compromiso cardíaco
y lejos de nuevo episodio de Fiebre
Reumática.
El tratamiento antiinflamatorio se
hace principalmente con dos drogas
(6-41) el acido acetil-salicílico a la-
dosis de 100 mgs kg/día y la predni-
sana a la dosis de 1 mg./kg./día, u
otro esteroide en dosis equivalente sin
que en la actualidad exista evidencia
de una evolución o pronóstico más
favorable con. el uso de cualquiera de
estas drogas (51). No se ha demostra-
do la ventaja del uso de otros antiin-
flamatorios sobre el del ácido acetil
salicílico (53).
En rigor, la observación de
nuestros casos se limitó a un año, y
el número total fue pequeño, de esta
manera no contamos con la evaluación
de nuestros casos por un tiempo
prolongado, como sería deseable. En
general, sin embargo, se puede decir,
que es necesario indi vidualizar cada
caso, porque cada uno ofrece pecu-
liaridades que es preciso determinar
-142-
antes de tomar una decisión terapéuti-
ca. Algunos mejoraron solamente con
reposo en cama independientemente
de la manifestación. Todos los
pacientes mejoraron con ácido acetil
salicílico cuando la única manifesta-
ción fue la artritis. Cuando el compro-
miso cardíaco fue mínimo, la mayoría
regresaron con ácido acetil salicílico
y cuando el compromiso cardíaco fue
severo, la combinación de esteroides
más ácido acetil salicílico. pareció
una medida razonable, como lo
recomienda Kei th (26).
De lo anterior se deduce que la
Fiebre Reumática es una enfermedad
de morbilidad y mortalidad elevadas y
que es frecuente en nuestro medio. Es
una enfermedad previsible en alto
grado y sin embargo, no se ve una
sistematización en su manejo, siendo
por lo tanto necesarios más estudios
para el conocimiento de la enfermedad
en nuestro país.
Una campaña para el control de la
Fiebre Reumática necesita del
concurso de los organismos de salud
del estado y creemos que se está en
mora de iniciarla para lograr el
dominio de esta enfermedad, objeti vo
que se ha alcanzado en alto grado en
otros paises.
RESUMEN
En el presente estudio se analizan
en forma prospectiva todos los
pacientes no diagnosticados previa-
mente como Fiebre Reumatica y que
asistieron al "Centro Hospitalario
San Juan de Dios", hospital general
para adultos, en el período comprendi-
do entre el 1º de marzo/68 y el 28 de-
febrero/69.
Con ello intentamos valorar la
magnitud del problema en nuestro
medio y divulgar algunos aspectos,
Vg. frecuencia, tratamiento y profi-
laxis.
En el período mencionado asis-
tieron al centro hospitalario nombrado
21.526 pacientes en sus primeras
consultas, considerándose como Fiebre
Reumática inicialmente 77 y descar-
tándose 9 por no reunir criterios
suficientes para el diagnóstico de la
enfermedad. Se pract icó finalmente el
análisis sobre los 68 casos restantes
(3%0).
Para la aceptación de los casos
como Fiebre Reumática se aplicaron
los criterios de J ones, modificados por
el Comité de la American Association
en 1965.
Es evidente que la mayoría de
los casos se ubicaron en los grupos
de menor edad (70.5%), con predominio
de sexo femenino (66.3%), y adqui-
rieron su enfermedad en áreas urbanas
y de clima frío, variando sus condi-
ciones socioeconómicas de malas a
pésimas en el 89.4% de los casos.
Hubo faringoamigdalitis que curso
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simultáneamente o precedió en 1-4
semanas a la aparición del brote en
el 63% de los casos.
La corea con una incidencia muy
alta (19.2%), predominó en menores de
21 años y en el sexo femenino.
La carditis se presentó en 48.3%
de las primeras crisis y en 97.3% de
las recurrencias con una cifra global
de 75%. Hubo LC.C. en 16.1% de los
pacientes que consultaron en su
primer ataque y en 51.3% de las
recurrencias para un total de 35.2%.
La artritis se presentó en el 66.1% de
los casos.
Si bien el estudio no se prolongó
10 suficiente para la valoración
adecuada, se puede sin embargo
destacar, la necesidad del tratamiento
supresivo con penicilina preferente-
mente, siempre que ello sea posible,
o con las drogas secundari as, de las
cuales no cabe esperar el mismo efec-
to.
El tratamiento nunca será sufi-
ciente, si al mismo tiempo no se
instruye al paciente y se le pone en
profilaxis durante un tiempo prolonga-
do, que no debe ser inferior a 10 años,
a partir de la última actividad
reumática.
Se hace énfasis en la bondad del
ácido acetil salicílico en la artritis y
de la combinación de ácido acetil
salicílico más esteroides en casos de
carditis severa.
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